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白糖 基 化 的 重要 糖 基 , 可 以 作为 肠 道 微生物 的 能 量 物质 ， 


JER 


D5 EMERE EENAA, OT REEL eds, FD TEE RA E 


要 作用 。 本 文 主要 对 岩 藻 糖 基 化 过 程 ， 岩 藻 糖 在 肠 道 中 的 积极 调控 作用 以 及 肠 道 微生物 、 锡 


疫 细胞 对 岩 藻 糖 表 达 的 诱导 进行 综述 , 以 期 为 维持 肠 道 微生物 稳 态 和 肠 道 健康 提供 新 的 参考 。 
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骨 肠 道 是 机 体内 一 种 独特 的 器 官 , 栖息 着 大 量 的 致 病 性 和 非 致 病 性 的 微生物 。 作 为 机 体 
中 最 稳定 、 最 密集 和 最 多 样 化 的 菌 群 趾 ， 肠 道中 的 微生物 参与 窒 主 的 各 种 生理 代谢 活动 ， 对 
于 宿主 的 营养 、 代 谢 、 免 疫 稳 态 和 健康 均 起 着 关键 作用 。 人 类 肠 道 微生物 数量 约 有 4X 101 
个 ， 几 乎 和 成 年 人 体 细胞 数 一 样 多 外 。 菌 群 的 失调 与 许多 疾病 有 关 ， 如 炎症 性 疾病 外 、 肥 胖 
症 外 、 糖 尿 病 罩 、 帕 金森 病 四 及 风湿 性 关节 炎 中 等 。 宿 主 在 促进 其 与 微生物 的 互 作 关 系 中 至 关 
重要 ， 如 黏液 层 、 微 生物 营养 来 源 和 免疫 细胞 的 细菌 识别 等 加。 肠 道上 皮 细 胞 是 机 体 抵抗 外 
界 复杂 环境 的 第 一 道 防线 ， 其 杯 状 细胞 分 泌 产 生 的 秋 液 层 ， 维 持 了 肠 上 皮 的 完整 性 ， 对 肠 道 
了 润滑、 保护 和 免疫 调节 作用 。 其 中 ， 黏 液 层 秋 蛋 白 侧 链 上 的 岩 藻 糖 ， 是 一 种 重要 的 蛋白 糖 


基 化 形式 ， 参 与 了 肠 道 微 生物 的 黏附 和 定植 等 ,在 调控 肠 道 微生物 稳 态 中 发 挥 重要 作用 。 因 
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此 , 揭示 岩 汇 糖 在 肠 道 微生物 与 肠 道上 皮 细 胞 互 作 中 的 调控 作用 , 对 于 促进 肠 道 微生物 和 宿 
主 间 的 动态 平衡 ， 维 持 肠 道 健康 有 重要 意义 。 


1 肠 道 黏 重 白 的 岩 藻 糖 糖 基 化 形式 与 过 程 


肠 道上 皮 杯 状 细胞 通过 Toll 样 受 体 (toll-like receptors, TLR) 和 NOD 样 受 体 蛋白 6 途 


AWE A SIGIR?! FEMA 2 层 结构 的 秋 液 层 ， 即 内 层 和 外 层 。 黏 液 内 层 与 肠 道 上 皮 
细胞 紧密 连接 ; 黏液 外 层 含有 肠 道 上 皮 细 胞 表达 和 分 泌 的 多 糖 ， 为 肠 道 微生物 提供 丰富 的 营 
养 来 源 ， 对 于 肠 道 微生物 有 一 定 的 选择 和 调控 作用 [0。 黏 蛋白 是 一 种 高 度 糖 基 化 的 糖 蛋白 ， 
其 富 含 丝氨酸 、 苏 氨 酸 的 蛋白 骨架 与 多 种 O - 型 寡 聚 糖 侧 链 结合 ， 如 岩 藻 糖 。 在 结肠 黏液 外 
层 中 ，O - 型 寡 聚 糖 侧 链 可 以 为 共生 菌 提 供 特异 性 结合 位 点 ， 促 进 其 定植 ， 抑 制 致 病菌 的 生 


KEN, Fu 等 5 研究 表明 ，O - 型 寡 聚 糖 侧 链 的 缺失 或 缩短 ， 会 增加 细菌 的 入 侵 ， 诱 发 肠 道 
其 


内 炎症 。 黏 蛋白 上 的 多 糖 是 共生 戎 重要 的 营养 来 源 和 么 附 位 点 ， 也 是 致 病菌 的 首要 靶 点 ， 
独特 的 生理 和 免疫 功能 具有 组 织 差 异性 。 秋 蛋白 糖 基 化 的 水 平 在 一 定 程度 上 决定 了 肠 秋 膜 的 
屏障 功能 水 平 , 微生物 刺激 以 及 肠 道 免疫 系统 可 以 调节 肠 道上 皮 细 胞 的 糖 基 化 ,进而 提高 微 
生物 在 肠 腔 中 的 适应 与 生存 能 

医 重 白 的 岩 淡 糖 基 化 是 糖 基 化 的 重要 形式 。 岩 汇 糖 是 笑 蛋 白 侧 链 上 重要 的 糖 基 , 约 占 糖 
基 总 数 的 4%~14%， 它 是 一 种 广泛 存在 于 动物 肠 道 中 的 工 - 岩 藻 糖 ， 是 肠 道 微生物 重要 的 能 


g 


MWA. HFA a REE SB 6 个 碳 原子 上 少 1 个 羟基 , 亲 水 性 弱 , ZK PEGE, 


可 以 作为 血型 标记 。 在 岩 藻 糖 转 移 酶 (fucosyltransferase，Fut) 的 催化 下 ， 兰 藻 糖 可 与 秋 蛋 
白 丝 氨 酸 、 苏 氮 酸 残 基 羟 基 相 连 ， 以 末端 修饰 的 方式 使 儿 蛋白 糖 基 化 。 目 前 ， 在 人 类 基因 组 


中 已 经 发 现 了 13 种 Fut 基因 03， 其 中 Futl 和 Fu 主要 存在 于 人 类 和 鼠 类 的 小 肠 ， 特 别 是 


` 


肠 道 上 皮 细 胞 。Fut2 基因 是 一 种 分 泌 型 基因 ， 能 够 以 GDP - 岩 藻 糖 的 形式 转运 岩 藻 糖 ， 而 


GDP - 岩 藻 糖 是 岩 党 糖 基 化 的 唯一 供 体 。 


在 哺乳 动物 中 ， 一 般 可 以 通过 从 头 合成 途径 和 补救 合成 途径 2 种 方式 合成 GDP - ATK 
糖 ， 但 主要 以 从 头 合成 途径 为 主 鸣 。 目 前 发 现 的 参与 合成 GDP - 岩 藻 糖 的 物质 有 3 种 : 胞 
外 的 岩 藻 糖 ， 溶 酶 体内 的 岩 荡 糖 残 基 以 及 GDP- 甘 露 糖 03。GDP - 甘露 糖 主要 参与 从 头 合成 
途径 ， 在 GDP - 甘露 糖 - 4,6- 脱 水 酶 和 GDP -4- 酮 - 6- 脱氧 甘露 糖 - 3,5 异 构 酶 - 4- 还 原 
酶 的 催化 作用 下 转化 为 GDP -ARI RARE GDP - 岩 藻 糖 发 生 异 构 化 ， 然 后 转运 3 
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m 


201812.00340v1 


chinaXiv 


ChinaXiv 合 作 期 刊 


高 尔 基体 或 内 质 网 中 ,在 Fut 的 介 导 下 进行 末端 修饰 。 被 修饰 后 的 岩 藻 糖 经 Fut 转运 至 肠 道 


上 皮 细 胞 膜 的 蛋白 或 脂 质 上 ， 完 成 岩 尝 糖 基 化 过 程 。 其 中 ，a1,2- 岩 党 糖 能 够 被 Fut 特异 性 
周 控 ， 其 糖 基 化 修饰 主要 发 生 在 杯 状 细胞 的 细胞 表面 , 然后 分 小 至 肠 腔 发 挥 糖 基 化 抗原 的 功 


能 ， 这 种 特殊 的 表达 方式 在 肠 道 微生物 ， 特 别 是 共生 菌 与 肠 道 上 皮 细 胞 的 互 作 中 非常 重要 。 


如 共生 菌 多 形 拟 杆菌 通过 产生 岩 治 糖苷 酶 分 解 w1,2- 岩 汉 糖 ， 然 后 合成 这 些 岩 洛 糖 残 基 ， 并 


在 相关 酶 的 作用 下 ， 循 环 利用 岩 藻 糖 残 基 作 为 细菌 细胞 壁 的 组 成 成 分 来 促进 自身 的 定植 09。 


a 7 - 3 = HA 


2 微生物 调控 肠 道上 皮 细 胞 岩 洛 糖 基 化 过 程 


GDP- 甘 露 糖 胞 内 


Fig.l The process of fucosylation!!>!7) 


胞 外 


肠 道 微生物 诱导 岩 藻 糖 基 化 一 般 有 2 种 方式 , 共生 菌 非 依 赖 模 式 和 共生 菌 依赖 模式 。 在 


共生 菌 非 依赖 模式 中 ，3 型 天 然 淋 巴 细 胞 (group 3 innate lymphoid cells, ILC3) 分 泌 的 淋巴 


毒素 (lymphotoxin, LT) Qa1B2 可 不 通过 共生 菌 的 诱导 ， 直 接 参 与 Fut2 对 岩 藻 糖 的 调节 。 在 


共生 菌 


依赖 模式 中 , 多 形 拟 杆菌 已 经 被 证 明 可 以 诱导 人 和 小 鼠 的 肠 道 上 皮 旨 


田 胞 的 岩 藻 糖 基 化 


(61, Goto 等 8 研究 表明 ， 分 节 丝 状 菌 (segmented filamentous bacteria, SFB) 也 可 以 诱导 岩 


洛 糖 的 表达 ， 它 主要 通过 共生 菌 依赖 模式 激活 ILC3， 诱 导 肠 道上 皮 细 胞 Fut2 Aa BE HS Ze 


达 ， 进 而 抵抗 沙门 氏 菌 的 感染 。 岩 藻 糖 ， 特 别 是 al,2- 岩 菠 糖 的 表达 主要 在 回肠 ， 仅 仅 少 数 
ol,2- 岩 汇 糖 的 表达 在 十 二 指 肠 和 空肠 。 致 病菌 ， 如 鼠 类 柠檬 酸 杆 菌 ， 可 以 在 盲肠 而 非 小 肠 
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诱导 al,2- 岩 藻 糖 基 化 09。 微 生物 诱导 岩 兴 糖 基 化 的 位 置 不 同 ， 可 能 与 其 自身 在 肠 道 内 的 生 
态 位 分 布 有 关 。 对 于 无 菌 小 鼠 ， 岩 藻 糖 基 化 一 般 发 生 在 盲肠 、 结 肠 和 人 小肠 回肠 ,但 当 其 被 杆 
入 菌 群 后 ， 岩 党 糖 基 化 发 生 在 整个 小 肠 P0。 

一 些微 生物 的 代谢 产物 ， 也 参与 诱导 肠 上 皮 Fu 和 兰 洛 糖 的 表达 PE0。 断 奶 后 的 幼年 大 
鼠 ， 肠 道中 多 胺 和 岩 藻 糖 的 浓度 会 增加 ， 当 给 大 鼠 饲 喂 多 胶 后 ， 发 现 肠 道 岩 藻 糖 基 化 水 平 升 


ry], Wlodarska 等 所 研究 表明 ， 消 化 链球 菌 属 细菌 能 够 利用 黏 蛋白 作为 能 量 来 源 ， 裂 解 并 


转运 岩 藻 糖 ,促进 自身 的 定植 ， 其 色 氨 酸 代谢 产物 呵 哄 丙烯 酸 能 够 增强 肠 道 上 皮 细 胞 的 屏障 


功能 ,减轻 炎症 反应 , 消化 链球 菌 属 和 肠 道上 皮 细 胞 之 间 的 互 作 关 系 营造 了 良好 的 肠 道 环境 。 


3 将 党 糖 对 肠 道 微生物 的 调控 作用 


3.1 ”对 肠 道 微生物 的 营养 调控 作用 


AGRE IATA BAKA, 可 以 作为 微生物 的 碳 源 , 调控 肠 道 微生物 与 肠 道 上 皮 的 共 
ERR, 这 个 过 程 需要 岩 藻 糖 音 酶 的 催化 。 含 有 岩 落 糖苷 酶 的 微生物 可 以 直接 降解 宿主 或 者 


外 源 的 岩 治 糖 ， 也 可 以 将 降解 的 岩 藻 糖 残 基 提 供给 其 他 不 含 岩 藻 糖苷 酶 的 菌 群 利用 。 多 形 拟 


杆菌 通过 岩 藻 糖 操纵 子 ， 可 以 上 调 与 岩 洛 糖 相 关 的 分 解 或 代谢 基因 来 降解 利用 岩 藻 糖 , 在 肠 


道 环 境 改 变 时 将 其 作为 碳 源 ， 同 时 ， 还 可 以 促进 肠 道 上 皮 细 胞 的 岩 滩 糖 基 化 P2。 脆 弱 拟 杆 


菌 参与 肠 道 内 的 糖 代 谢 过 程 ， 利 用 宕 汇 糖 促进 自身 定植 ， 进 而 更 好 地 适应 肠 道 环境 9。 岩 


洛 糖 是 空肠 弯曲 杆菌 唯一 可 以 利用 的 碳水 化 合 物 , 它 通 常情 况 下 只 能 利用 氨基 酸 或 森 榜 酸 代 


共生 菌 
拟 杆菌 属 % ‘ 
% & & ° o 
, ` 
空肠 弯曲 杆菌 @ RBH 
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图 2 岩 藻 糖 介 时 肠 道 微生物 与 肠 上 皮 细 胞 的 共生 关系 


Fig.2 Fucose creates a symbiotic environment for intestinal microbiota and epithelial 
cellsl!7261 
3.2 ”对 肠 道 致 病 微 生物 的 屏障 作用 
作为 固有 免疫 系统 的 组 成 部 分 ， 秋 液 层 表面 的 多 糖 可 以 抵抗 致 病 性 微生物 的 入 侵 , 特别 
是 岩 藻 糖 ， 可 以 作为 信号 分 子 ， 有 效 的 抑制 一 些 致 病菌 的 感染 ,这 是 它 维持 肠 道 菌 群 平衡 的 
一 个 重要 功能 。 肠 道上 皮 细 胞 Ford 缺失 ， 导 致 肉 藻 糖 的 调控 受阻 ， 当 小 鼠 Fut2 缺陷 时 ， 会 


Lim 


E 


要 
引起 肠 道 菌 群 失 调 ， 加 剧 柠檬 酸 杆菌 诱导 的 肠 道 炎症 09 和 鼠 伤寒 沙门 氏 菌 的 易 感性 P1。 岩 


汇 糖 作为 秋 蛋 白糖 基 化 的 侧 链 ， 可 以 与 沙门 氏 菌 的 菌 毛 结 合 ， 使 沙门 氏 菌 黏附 在 黏 和 蛋白 上 ， 


阻止 其 异 位 感染 。Pacheco 等 P 研 究 表明 ， 岩 藻 糖 可 以 通过 刺激 出 血性 大 肠 杆菌 的 膜 受 体 磷 


酸化 来 抑制 其 毒 力 相关 操纵 子 ， 进 而 降低 其 对 宿主 的 致 病 性 。 另 外 ， 岩 落 糖 能 够 降低 炎症 因 
子 ， 增 加 紧密 连接 蛋白 的 表达 ， 并 上 调 小 肠 中 短 链 脂肪 酸 受 体 ， 进 而 缓解 肠 道 务 膜 损伤 P9。 

岩 漠 糖 还 可 以 显著 降低 致 病菌 消化 链球 菌 属 的 丰 度 ， 减 少 肠 道 抗原 载体 B0， 更 重要 的 
是 ， 它 可 以 提高 肠 道 益生 菌 的 丰 度 BUJU， 如 在 Fut 缺陷 的 小 鼠 中 ， 梭 菌 目 中 的 一 些 共 生 菌 的 


数量 会 减少 P39。Rodriguez-Diaz 等 eq 研究 发 现 ， 大 部 分 致 病菌 不 含有 岩 落 糖苷 酶 ， 不 能 利用 


岩 洛 糖 ， 而 一 些 益 生 菌 含有 高 活性 的 岩 藻 糖 音 酶 ， 如 双 歧 杆菌 ， 可 以 降解 岩 洛 糖 合成 自身 多 
糖 ， 益 生 戎 的 高 丰 度 表达 可 能 与 岩 洛 糖苷 酶 有 关 。 但 也 有 研究 发 现 , 在 Fut 缺陷 的 小 鼠 中 ， 
即 岩 藻 糖 表达 受阻 的 情况 下 ， 如 拟 杆菌 属 、 毛 螺 菌 科 等 共生 菌 的 数量 会 增加 B21。 
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图 3 岩 藻 糖 对 肠 道 致 病 微 生物 的 屏障 作用 


Fig.3 Fucose creates a barrier environment against pathogenic microbiota!” 


A 免疫 细胞 对 肠 道 上 皮 细 胞 岩 洛 糖 表达 的 调控 作用 


TER 


免疫 细胞 包含 固有 免疫 细胞 和 获得 性 免疫 细胞 ， 其 中 ，ILC3 是 调控 岩 藻 糖 表 达 的 重要 


的 固有 淋巴 细胞 ， 无 菌 小 鼠 感 染 后 ， 小 肠 快速 岩 洛 糖 基 化 与 ILC3 的 激活 密切 相关 。 脂 多 粮 


等 感染 小 鼠 后 ， 首 先 诱导 肠 道 树 突 细 胞 分 泌 白 介 素 Cinterleukin, IL) - 23， 这 个 过 程 与 髓 


样 分 化 因子 88 (myeloid differentiation primary response 88, MyD88) 信号 的 激活 有 关 ， 随 后 


IL-23 诱导 ILC3 PEK IL-22, IL-22 可 以 上 调 Fur2 的 表达 Po0。L-22 是 IL-10 家 族 成 员 ， 可 以 


被 共生 菌 和 致 病菌 激活 ， 其 相关 受 体 可 以 激活 信号 转 导 和 转录 激活 因子 3 Csignal transducer 


and activator of transcription 3, STAT3) 信号 ， 在 肠 道 上 皮 发 挥 防御 和 组 织 修复 功能 B334， 


而 IL-22 缺陷 小 鼠 很 容易 发 生 肠 道 炎症 63。 鉴 于 L-22 能 够 提高 岩 棠 糖 基 化 水 平 ， 口 服 岩 藻 


糖 基 化 多 糖 可 以 提高 易 感 小 鼠 的 存活 率 。ILC3 还 可 以 分 泌 TNF 家 族 成 员 LITa， 但 LTo 是 以 


生 菌 非 依赖 模式 调控 Fut2， 进 而 调控 岩 藻 糖 基 化 的 ， 它 的 表达 不 受 抗生素 的 影响 。 忆 -22 


和 Z7u 的 表达 均 依 赖 ILC3 转录 因子 维 甲 酸 受 体 相关 孤儿 受 体 (retinoic acid-related orphan 


receptor yt，RORYt) 和 分 化 抑制 因子 2 Cinhibitor of differentiation 2，Id2)， 但 两 者 具体 发 挥 


的 机 制 还 不 是 很 清楚 。 有 报道 ，LTa 的 表达 促进 树 突 细胞 IL-23 的 分 泌 ， 随 后 调控 了 ILC3 


对 IL-22 的 表达 B9，ILC3 ZW) IL-22 对 LTe 的 表达 是 否 有 影响 还 不 清楚 。 


© 获得 性 免疫 细胞 也 可 以 调控 岩 藻 糖 基 化 , 但 其 对 岩 藻 糖 和 Fut 的 表达 呈 负 向 调控 B71。 


mh 
man 


组 激活 基因 (recombination activating gene, Rag) 缺陷 小 鼠 不 能 表达 工 细 胞 和 了 B 细胞 ， 研 究 


表明 ， 和 野生 型 小 鼠 相 比 ，Ras 缺陷 小 鼠 可 以 高 表达 肠 道上 皮 细胞 的 岩 藻 糖 ， 并且， 只 有 产 
Æ IL-10 的 工 细胞 亚 群 能 够 抑制 肠 道上 皮 的 岩 党 糖 表达 03。 在 Rag 缺陷 小 鼠 的 肠 上 皮 中 还 


发 现 ，ILC3 细胞 的 数量 和 其 分 泌 的 二 -22 的 表达 均 升 高 ， 这 提示 工 细 胞 可 以 负 向 调控 ILC3 


ANS 


胞 的 数量 和 IL-22 的 表达 B8， 可 能 与 竞争 ILC3 生态 位 或 产生 某 些 抑制 因子 有 关 。 获 得 性 
免疫 细胞 的 缺失 促进 肠 上 皮 岩 菠 糖 基 化 , 这 可 能 是 一 种 补偿 保护 反应 来 促进 肠 腔 的 自我 平衡 。 
肠 道 免 疫 系 统 是 肠 道上 皮 岩 藻 糖 基 化 重要 的 协调 者 , 维持 并 改善 了 宿主 和 肠 道 微生物 的 共生 


环境 。 
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4 免疫 细胞 调控 肠 道上 皮 细 胞 岩 藻 糖 的 表达 
Fig.4 Immune cells regulate the expression of the fucose in intestinal epithelial cellsl182039] 


5 小 结 


宕 汇 糖 作为 一 种 能 源 和 调控 物质 ， 可 以 被 肠 道 微生物 利用 ， 并 能 促进 共生 菌 的 定植 ， 抵 


抗 致 病菌 的 感染 ， 进 而 更 好 地 维持 肠 道 菌 群 平衡 ， 其 发 挥 作用 的 途径 大 致 有 以 下 几 种 。 岩 藻 


un 
糖 可 能 参与 某 些 菌 群 的 代谢 途径 , 诱导 菌 群 产 生 一 些 对 宿主 有 益 的 代谢 产物 , 如 多 种 氨基 酸 、 


AWS 


FERMERE. AA REE 
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性 基因 的 表达 。 另 外 ， 岩 藻 糖 促进 了 肠 道 益生 菌 的 定植 ， 如 疣 微 菌 科 、 拟 杆菌 属 等 ， 进 而 维 


持 肠 道 菌 群 的 动态 平衡 。 但 并 不 是 利用 岩 泽 糖 的 菌 群 都 是 对 宿主 有 益 的 ， 岩 藻 糖 也 是 一 些 至 


病菌 的 狐 附 位 点 ,如 和 骨 肠 腔 的 幽门 螺杆 菌 , 其 分 泌 的 黏附 素 与 骨 肠 道上 皮 细 胞 的 岩 藻 糖 结合 ， 


以 此 为 媒介 感染 宿主 的 。 


肠 道 微生物 的 代谢 产物 反 过 来 又 可 以 影响 肠 道上 皮 细 胞 , 促进 宿主 的 防御 能 力 , 进而 营 


late 


良好 的 肠 道 环境 , 微生物 与 宿主 间 的 这 种 互惠 互利 的 共生 关系 , 提高 了 机 体 抵 抗 外 界 感染 


的 能 力 ， 对 一 些 疾病 的 预防 有 积极 作用 。 但 是 ， 对 于 岩 兴 糖 如 何 识别 共生 菌 和 致 病菌 ， 如 何 


参与 不 同 肠 道 微生物 的 代谢 途径 ， 以 及 肠 道 不 同 区 域 岩 治 糖 基 化 程度 为 何不 同等 , 还 不 是 很 


清楚 。 如 果 能 够 进一步 深入 研究 ， 更 加 明确 岩 藻 糖 调控 肠 道 稳 态 的 机 制 ， 对 于 维持 肠 道 健康 


本 文 主要 对 黏 蛋 白 侧 链 上 的 岩 藻 糖 及 其 调控 机 制 进行 综述 ， 外 源 的 岩 藻 多 糖 ， 如 墨 角 藻 
多 糖 、 神 藻 糖 胶 、 褐 党 多 糖 硫酸 酯 等 均 含 有 岩 藻 糖 ， 在 抗 凝血 、 抗 血栓 、 抗 病毒 以 及 抗 肿瘤 


上 方面 均 有 重要 作用 。 外 源 的 岩 藻 糖 能 够 被 含有 岩 藻 糖苷 酶 的 微生物 直接 降解 ， 当 肠 道上 
皮 细 胞 岩 洛 糖 表 达 不 足 时 ， 外 源 添 加 岩 藻 糖 是 否 可 以 促进 其 岩 藻 糖 基 化 ,进而 更 好 的 维持 肠 
道 稳 态 ， 这 也 为 人 类 膳食 、 动 物 饲 养 以 及 饲料 添加 剂 的 选择 提供 重要 参考 。 
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Fucose as a Mediator of Intestinal Microbiota and Epithelial Cells and Its Mechanism 
ZHANG Xiaoyinl234 ZHAO Shengguo!*3" LUO Chaochaol23 ZHENG Nan!*3 WANG 
Jiaqil234 
(1. Key Laboratory of Quality and Safety Control for Milk and Dairy Products of Ministry of 
Agriculture, Institute of Animal Sciences, Chinese Academy of Agricultural Sciences, Beijing 
100193, China; 2. Laboratory of Quality and Safety Risk Assessment for Dairy Products of 
Ministry of Agriculture (Beijing), Institute of Animal Sciences, Chinese Academy of Agricultural 
Sciences, Beijing 100193, China; 3. State Key Laboratory of Animal Nutrition, Institute of Animal 
Sciences, Chinese Academy of Agricultural Sciences, Beijing 100193, China; 4. College of Animal 
Science and Technology, Huazhong Agricultural University, Wuhan 430070, China) 
Abstract: Fucose is an important sugar group of fucosylation in intestinal epithelial cells. As an 
energy source for gut microbiota, fucose is involved in the adhesion, planting and immune 
regulation of microbiota, which plays an important role in promoting gut microbial homeostasis 
and keeping intestine health. In this review, we elucidated the process of fucosylation, constructive 
regulatory roles of fucose in gut microbiota, induction of intestinal microbiota and immune cells 
on fucosylation, which potentially provided theoretical foundation for improving the homeostasis 
of intestinal microbiota and health of intestine. 
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